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Epidemia przewlekłej choroby nerek  
w populacji osób w podeszłym wieku  
jako nakładanie się procesu fizjologicznego 
starzenia i nabytych uszkodzeń nerek
Epidemic of chronic kidney disease of the aging population  
— physiological aging and acquired kidney injuries
ABSTRACT
The elongation of human life and in consequence 
the increasing percentage of elderly subjects in Eu­
ropean populations is the main causes of the rising 
prevalence of patients with chronic kidney disease 
(CKD). High rate of morbidity characteristic for this 
group of patients have a strong impact on the short­
age of resources of the health systems.
This article reviewing the currently available data con­
cerning the differences between physiological, age rela­
ted decline of glomerular filtration rate (GFR) and fea­
tures of CKD. The limitations of application of the same 
norms of GFR for all age groups and the lack of reflec­
tion of declining with age metabolic demands are raised.
Forum Nefrologiczne 2013, vol. 6, no 1, 1–8
Key words: chronic kidney disease, aging, 
glomerular filtration rate
Adres do korespondencji:
prof. dr hab. n. med. Jerzy Chudek
Katedra Patofizjologii
Śląski Uniwersytet Medyczny 
ul. Medyków 18, 40–752 Katowice
e­mail: chj@poczta.fm
WSTĘP
Starzenie się jest procesem fizjologicznym 
prowadzącym do zmian strukturalnych i czyn-
nościowych narządów, a w konsekwencji — or-
ganizmu jako całości. Ze względu na szybki pro-
ces starzenia się społeczeństw w Europie, w tym 
społeczeństwa polskiego, oraz wysokie koszty 
terapii nerkozastępczej, problematyka prze-
wlekłej choroby nerek (CKD, chronic kidney di-
sease) znalazła się w centrum zainteresowania 
nie tylko naukowców, ale także ekonomistów 
i polityków. W niekorzystnym wariancie roz-
woju demograficznego, według szacunków Eu-
rostatu [1], mediana wieku w Polsce wzrośnie 
z 37 lat w roku 2008 do niemal 53 lat w roku 
2060 i, poza Słowacją, będzie najwyższa w całej 
Unii Europejskiej. Równocześnie, w omawia-
nym okresie, mediana wieku wzrośnie w Polsce 
o około 16 lat. Duży wpływ na tempo starzenia 
się polskiego społeczeństwa będzie mieć, po-
dobnie jak w innych krajach Europy Środkowej 
i Wschodniej, emigracja zarobkowa młodych 
ludzi. Odsetek osób w wieku 65 lat lub star-
szych, wynoszący w 2008 roku 13,5%, wzrośnie 
do roku 2060 do 36,2%, natomiast udział osób 
w wieku 80 lat i powyżej zwiększy się z 3,0% do 
13,1%, a więc ponad 4-krotnie [1]. Te zmiany 
demograficzne nie pozostaną bez wpływu na 
epidemiologię chorób nerek.
W nerkach proces starzenia się prowadzi 
do nieodwracalnych zmian strukturalnych i za-
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vvOd 40 rż. 
GFR obniża się 
o 1 ml/1,73 m2/rok. 
Po 65 rż. następuje 
przyspieszenie tego 
procesucc
burzeń czynnościowych. W nielicznych jak dotąd 
publikacjach omówiono zmiany anatomiczne 
nerek [2–9], podkreślając trudności w odgrani-
czeniu fizjologicznego starzenia od procesu cho-
robowego, efektu kumulacji, nabytych w ciągu 
życia, uszkodzeń miąższu nerkowego — CKD.
W niniejszej pracy podsumowano obecny 
stan wiedzy na temat fizjologicznego procesu 
starzenia się nerek w odniesieniu do zmian 
strukturalnych i czynnościowych, do jakich do-
chodzi na początkowym etapie rozwoju CKD.
ZMIANY STRUKTURALNE NEREK  
W PROCESIE STARZENIA
Zmiany strukturalne nerek w procesie 
starzenia obejmują redukcję liczby czynnych 
nefronów, co częściowo znajduje odzwiercie-
dlenie w zmniejszeniu się ich masy. W bada-
niach autopsyjnych wykazano, że masa nerek 
u osób w wieku 70–79 lat jest mniejsza o 19% 
u mężczyzn i o 9% u kobiet w porównaniu 
z masą narządów w drugiej dekadzie życia [10].
Zmniejszeniu liczby czynnych nefronów 
towarzyszy 2–6-krotny wzrost (w porównaniu 
z osobami w wieku średnim) liczby zwłóknia-
łych kłębuszków nerkowych, przede wszystkim 
w części korowej nerki [4, 11]. Redukcja liczby 
czynnych kłębuszków nerkowych prowadzi do 
kompensacyjnego przerostu pozostałych, w wy-
niku ich czynnościowego przeciążenia [12, 13].
Ponadto w części korowej nerki obserwu-
je się włóknienie zarówno naczyń doprowa-
dzających, jak i odprowadzających. Natomiast 
w rdzeniu proces włóknienia powoduje wytwo-
rzenie bezpośrednich kanałów łączących na-
czynia doprowadzające z odprowadzającymi. 
Zmiany naczyniowe w rdzeniu nerki są prawdo-
podobnie rodzajem adaptacji, która zapewnia 
utrzymanie przepływu rdzeniowego [14, 15].
Równolegle do zmian w kłębuszkach ner-
kowym obserwuje się także zwiększenie licz-
by zmienionych atroficznie cewek nerkowych 
kosztem struktur czynnych [16].
ZMIANY CZYNNOŚCIOWE NEREK  
ZWIĄZANE Z WIEKIEM
Wraz z wiekiem zmniejsza się nerkowy 
przepływ krwi (RBF, renal blood flow), wzrasta 
natomiast frakcja filtracyjna i opór naczynio-
wy [5, 17–24]. W części korowej nerki zmniej-
szenia się w większym stopniu RBF, natomiast 
w części rdzeniowej wrasta bardziej frakcja 
filtracyjna. Redystrybucja krwi z kory do rdze-
nia nerki jest jedną z przyczyn wzrostu frakcji 
filtracyjnej u osób starszych [25]. Zmniejszenie 
RBF obserwuje się już po 40. roku życia. Sza-
cuje się, że RBF zmniejsza się o 10% w każdej 
kolejnej dekadzie [19].
Proces starzenia się nerek prowadzi rów-
nież do zmniejszenia przesączania kłębusz-
kowego (GFR, glomerular filtration rate). Od 
40. roku życia GFR obniża się o 1 ml/1,73 m2 na 
rok [17, 26, 27]. Po 65. roku życia następuje 
istotne przyspieszenie tego procesu [28].
U osób w wieku podeszłym zmniejsza się 
aktywność systemowego układu renina–an-
giotensyna–aldosteron (RAAS, renin–angio-
tensin–aldosteron system), w tym wydzielanie 
aldosteronu, jak również narasta oporność ce-
wek nerkowych na jego działanie, co powoduje 
obniżenie wydalania jonów potasu z moczem 
[4, 29, 30]. Równocześnie zwiększa się aktyw-
ność tkankowych układów renina–angiotensyna 
(np. w ścianie naczyniowej, w sercu, w ośrodko-
wym układzie nerwowym, w nerkach).
CZY STARZENIE SIĘ NEREK  
JEST PRZYCZYNĄ CKD?
Najliczniejszą grupę chorych z nowym 
rozpoznaniem CKD stanowią pacjenci powy-
żej 60. roku życia. U tych osób, oprócz ewident-
nych cech patologii, często współwystępują 
zmiany charakterystyczne dla fizjologicznego 
procesu starzenia się nerek [16, 20, 31–33]. 
W wielu przypadkach jednoznaczne ustalenie 
przyczyny CKD u osób w wieku podeszłym jest 
niemożliwe. Do niedawna uważano, że spadek 
GFR i wzrost częstości występowania CKD 
u osób starszych jest rzeczą naturalną i nie-
uniknioną. Na przestrzeni ostatnich lat pojawi-
ły się jednak badania wskazujące na zróżnico-
wane tempo zmniejszania się GFR, zależne od 
występowania wielu dodatkowych czynników 
chorobowych. Możemy do nich zaliczyć: uogól-
nioną miażdżycę, nadciśnienie tętnicze, oty-
łość, nietolerancję węglowodanów/cukrzycę, 
niewydolność serca, niewykryte choroby nerek, 
a także palenie papierosów [6–8, 34–42]. Po-
twierdzają to badania przeprowadzone przez 
Lindeman i wsp., w których wykazano, że u pa-
cjentów bez schorzeń nerek i dróg moczowych, 
a chorujących na nadciśnienie tętnicze, wystę-
puje większy spadek wartości GFR w stosunku 
do populacji zdrowej [43]. Kumulacja czynni-
ków uszkadzających nerki u osób w wieku po-
deszłym częściowo wyjaśnia przyczynę wzrostu 
częstości występowania CKD w tej grupie wie-
kowej [43–45]. Do istotnych przyczyn uszko-
dzenia nerek w tej populacji prawdopodobnie 
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należy również zmniejszone odczucie pragnie-
nia i zbyt małe spożycie płynów. Teoria ta jest 
jednak oparta jedynie na obserwacjach klinicz-
nych i nie została nigdy zweryfikowana.
Wspólnymi cechami starzenia się nerek 
i CKD jest obniżenie się GFR oraz zdolności 
reabsorpcji sodu i wody w cewkach nerkowych. 
Kliniczną manifestacją tych zaburzeń jest czę-
sto poliuria i nykturia [29, 46].
Uważa się, że procesy „fizjologicznego” 
starzenia się nerki w odróżnieniu od CKD 
nie prowadzą do uszkodzenia funkcji cewki 
proksymalnej, zaburzenia wydzielania ery-
tropoetyny oraz do upośledzenia wydalania 
z moczem magnezu i fosforanów [47–50]. Za-
równo w trakcie procesu starzenia się nerek, 
jak i w przebiegu CKD dochodzi do zmniej-
szenia aktywności 1-alfa-hydroksylazy i syntezy 
1,25(OH)2D3. W następstwie tego dochodzi do 
rozwoju kompensacyjnej, wtórnej nadczynno-
ści przytarczyc, której celem jest utrzymanie 
stałego stężenia wapnia w krążeniu. Jednak 
nasilenie tego procesu u osób w wieku pode-
szłym jest znacznie mniejsze niż w przypadku 
występowania CKD [29, 51, 52].
Z wiekiem stopniowo wzrasta wydalanie 
albuminy z moczem i częstość wykrywania al-
buminurii. Jest to również często objawem 
uszkodzenia szczelinowatej błony sączącej 
w początkowych stadiach rozwoju CKD, jed-
nak w tym ostatnim przypadku wydalanie al-
bumin z moczem dość szybko się zwiększa, 
przechodząc w jawny białkomocz [53–55].
Wymienione powyżej podobieństwa za-
burzeń występujących w przebiegu fizjolo-
gicznego procesu starzenia się nerek i CKD 
znacznie utrudniają diagnostykę różnicową, 
zwłaszcza początkowych stadiów CKD u osób 
w podeszłym wieku.
METODY OCENY FUNKCJI NEREK  
I ICH PRZYDATNOŚĆ W RÓŻNICOWANIU 
FIZJOLOGICZNEGO PROCESU STARZENIA SIĘ 
NEREK I CKD
Niewielki wzrost stężenia kreatyniny w su-
rowicy nie zawsze jest przejawem upośledzenia 
czynności wydalniczej nerek, a może jedynie 
odzwierciedlać wysiłek fizyczny czy stosowanie 
wysokobiałkowej diety. Czynniki te powodują 
wzrost stężenia fosfokreatyny, co z kolei zwięk-
sza stężenie kreatyniny w surowicy.
Największym ograniczeniem zastosowa-
nia pomiaru stężenia kreatyniny w surowicy 
w diagnostyce czynności wydalniczej nerek jest 
jednak to, że wyraźny wzrost jej stężenia poja-
wia się dopiero w momencie uszkodzenia oko-
ło 60% nefronów. U osób w wieku podeszłym 
przy uszkodzeniu nerek stężenie kreatyniny 
rośnie znacznie wolniej niż u osób młodych, 
co jest spowodowane mniejszą masą mięśnio-
wą (sarkopenia) i dietą o zazwyczaj mniejszej 
zawartości białka. Utrudnia to prawidłową 
i obiektywną ocenę wydolności nerek oraz 
rozpoznanie wczesnych stadiów CKD u osób 
w wieku podeszłym. Dotychczas nie stworzo-
no odrębnych, dostosowanych do wieku norm 
dla stężenia kreatyniny w surowicy. Zgodnie 
z zaleceniami Kidney Disease Outcomes Qu-
ality Initiative (KDOQI) pomiar stężenia kre-
atyniny w surowicy nie powinien być używany 
do diagnostyki i oceny stopnia zaawansowania 
CKD u osób starszych [56]. Bardziej przydatna 
w diagnostyce czynności kłębuszków nerko-
wych jest ocena klirensu kreatyniny endogen-
nej obliczanego na podstawie stężenia kre-
atyniny w surowicy niż obliczanie klirensu na 
podstawie wydalania kreatyniny w często nie-
dokładnie pobranej dobowej zbiórce moczu.
Najstarszy wzór (Cockcrofta-Gaulta), 
uwzględnia wiek i masę ciała badanego (tab. 1) 
[57, 58]. Formuła ta została opracowana na 
podstawie badań przeprowadzonych w gru-
pie mężczyzn, a następnie dostosowany dla 
kobiet poprzez zastosowanie współczynnika 
0,85 uwzględniającego mniejszą masę mię-
śniową u kobiet [59]. Głównym ogranicze-
niem zastosowania wzoru Cockcrofta-Gaulta 
w ocenie GFR jest znaczny wpływ masy ciała 
na otrzymywane wartości, co powoduje zawy-
żenie wartości GFR u osób z nadwagą i otyłych 
ze względu na wyższy odsetkowy udział tkanki 
tłuszczowej [60, 61]. Natomiast u osób star-
szych zastosowanie tego wzoru często powodu-
je niedoszacowanie wartości GFR [57, 62–64].
Obecnie do oceny GFR powszechnie sto-
suje się skrócony wzór MDRD (Modification of 
Diet in Renal Disease), za pomocą którego wyli-
cza się parametr, uwzględniając stężenie kreaty-
niny w surowicy, wiek, płeć i rasę (tab. 1). Wzór 
ten opracowano na podstawie wyników badania 
NHANES III (National Health and Nutrition Exa-
mination Survey) przeprowadzonego w Stanach 
Zjednoczonych i obejmującego17 tysięcy osób. 
W badaniu tym u 40% osób powyżej 60. roku ży-
cia wykazano szacunkową wartość przesączania 
kłębuszkowego (eGFR, estimated glomerular fil-
tration rate) poniżej 60 ml/min/1,73 m2. Najwięk-
szą zgodność oceny przesączania kłębuszkowego 
obserwowano w skrajnych stadiach CKD (sta-
dium I, IV i V), natomiast najmniejszą w prze-
dziale eGFR 30–80 ml/min/1,73 m2 [65].
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W 2009 roku opracowano wzór CKD-
-EPI (Chronic Kidney Disease Epidemiology 
Collaboration) charakteryzujący się większą 
dokładnością w porównaniu z wzorem MDRD 
(tab. 1). Formuła CKD-EPI jest szczególnie 
przydatna i miarodajna u pacjentów w średnim 
wieku i z GFR powyżej 60 ml/min/1,73 m2. Za-
stosowanie tego wzoru miało pozwolić na wy-
krycie bezobjawowego klinicznie II stadium 
CKD, a tym samym wcześniejsze włączenie le-
czenia nefroprotekcyjnego i zmniejszenie czę-
stości występowania powikłań sercowo-naczy-
niowych [66]. Stosowanie CKD-EPI wymaga, 
podobnie jak w przypadku skróconego wzoru 
MDRD, jedynie znajomości rasy, płci i stęże-
nia kreatyniny w surowicy. Rozpoznawanie 
stadium II CKD zarówno na podstawie wzoru 
MDRD, jak i CKD-EPI jest jednak obarczone 
znacznym błędem wynikającym z ograniczonej 
dokładności pomiaru stężenia kreatyniny me-
todą Jaffego.
Innym endogennym markerem służącym 
do oceny czynności wydalniczej nerek, którego 
stężenie w surowicy miało być niezależne od wie-
ku i płci, jest cystatyna C. Jednak wyniki ostat-
nio opublikowanych badań sugerują, że wiek 
i skład ciała, jak również stan zapalny wywierają 
wpływ na stężenie cystatyny C [67, 68]. Wyniki 
pojedynczych badań sugerują silniejszą korela-
cję pomiędzy stężeniem w surowicy cystatyny C 
niż kreatyniny i GFR u osób w wieku podeszłym 
[69–71]. Należy podkreślić, że oznaczenie stęże-
nia cystatyny C jest obarczone większym błędem 
niż oznaczenie stężenia kreatyniny.
Równania oparte na pomiarze cystaty-
ny C (równanie Hoeka, Larssona, Fillera) 
umożliwiające wyliczenie GFR (tab. 1) nie są 
obecnie powszechnie używane, jednak wyniki 
badań porównujących dokładność oceny GFR 
obliczonych na podstawie tych równań są obie-
cujące. Współczynnik korelacji między wynika-
mi szacowanych i rzeczywistych wartości GFR 
mierzonych metodą radioizotopową (klirens 
99mTc-DTPA) wynosił 0,83–0,87. Równania Fil-
lera i MDRD zawyżają istotnie wartości GFR, 
natomiast równanie Larssona znacznie je zani-
ża. Najmniejszy błąd szacowania GFR, w sto-
sunku do rzeczywistych wartości, uzyskano, 
stosując wzór Hoeka [72].
Niektórzy badacze sugerują, że dla lep-
szej oceny czynności wydalniczej nerek u osób 
w wieku podeszłym powinno się równocześnie 
oznaczać stężenia cystatyny C i kreatyniny w su-
rowicy. Jednak dodatkowy koszt oznaczenia stę-
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Tabela 1. Wzory używane do obliczania filtracji kłębuszkowej u osób dorosłych
Wzór Cockcrofta-Gaulta
CCr = (140–wiek) × masa (kg) × [0,85 dla kobiet]/72 × CCr (mg/dl)
Wzór MDRD-EPI
eGFR = 141 × min (SCr/k,1)a × maks. (SCr/k,1)–1,209 × 0,0993wiek × [1,018 dla kobiet]
Jeśli stężenie kreatyniny w surowicy wynosi (SCr) > 0,9
eGFR = 163 × (SCr/0,9)–1,209 × 0,993wiek
Kobiety rasy kaukaskiej
Jeśli stężenie kreatyniny w surowicy wynosi (SCr) ≤ 0,7
eGFR = 144 × (SCr/0,7)–0,329 × 0,993wiek
Jeśli stężenie kreatyniny w surowicy wynosi (SCr) > 0,7
eGFR = 144 × (SCr/0,7)–1,209 × 0,993wiek
Mężczyźni rasy kaukaskiej
Jeśli stężenie kreatyniny w surowicy wynosi (SCr) ≤ 0,9
eGFR = 144 × (SCr/0,9)–0,411 × 0,993wiek
Jeśli stężenie kreatyniny w surowicy wynosi (SCr) > 0,9
eGFR = 141 × (SCr/0,9)–1,209 × 0,993wiek
Wzór Hoeka
GFR (ml/min/1,73 m2) = –4,32 + 80,35/cystatyna C (mg/l)
Wzór Larssona
GFR (ml/min/1,73 m2) = 77,239 × cystatyna C (mg/l)–1,2623
Wzór Fillera
log (GFR) = 1,962 + [1,123 × log (1/cystatyna C)] (ml/min/1,73 m2)
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żenia cystatyny C znacznie ogranicza jej szerokie 
zastosowanie w praktyce klinicznej [73, 74].
ROZPOWSZECHNIENIE CHORÓB  
PRZEWLEKŁYCH WIĄŻĄCYCH SIĘ  
Z USZKODZENIEM NEREK W PODESZŁYM WIEKU
Do najczęstszych przyczyn CKD w wie-
ku podeszłym zaliczamy: cukrzycową chorobę 
nerek, nefropatię nadciśnieniową i nefropatię 
niedokrwienną. Choroby te charakteryzują się 
znacznym rozpowszechnieniem.
Epidemia cukrzycy w wieku podeszłym 
szybko narasta. W Stanach Zjednoczonych 
w okresie ostatnich trzech dziesięcioleci za-
chorowalność wzrosła o ponad 200% [75] 
i wynosiła w 2010 roku 20,1–20,7%. Podob-
nie w Polsce — częstość występowania rozpo-
znanej cukrzycy w wieku podeszłym wynosiła 
18%, a nierozpoznanej 4% [76]. Nie więcej 
niż co trzeci chory jest zagrożony wystąpie-
niem cukrzycowej choroby nerek. Jednak 
cukrzyca stanowi czynnik ryzyka wystąpienia 
CKD również z powodu współwystępującego 
nadciśnienia tętniczego oraz przyspieszone-
go rozwoju miażdżycy.
Nadciśnienie tętnicze u osób starszych, 
w różnych społeczeństwach jest szacowana 
na 70–80% [77]. W populacji polskiej na nad-
ciśnienie tętnicze choruje 76,1% osób w wie-
ku podeszłym [78]. Epidemiologia nefropatii 
nadciśnieniowej jest słabo poznana z powodu 
nieswoistego obrazu chorobowego i częstego 
współwystępowania nadciśnienia w chorobach 
nerek. Populacja w wieku podeszłym jest szcze-
gólnie narażona na występowanie nefropatii 
nadciśnieniowej ze względu na wieloletnią eks-
pozycję na działanie nadciśnienia tętniczego, 
które uszkadza naczynia.
Jeszcze mniej wiemy na temat epidemio-
logii nefropatii niedokrwiennej. Jedyne wiary-
godne dane dotyczą częstości występowania 
nefropatii niedokrwiennej jako przyczyny ter-
minalnej niewydolności nerek. Szacuje się, że 
11–27% chorych rozpoczyna leczenie nerko-
zastępcze z jej powodu [79, 80].
CKD — SKALA PROBLEMU
W populacji ogólnej najdokładniej osza-
cowano zachorowalność na CKD dla spo-
łeczeństwa amerykańskiego w latach 1999– 
–2006 (11,5%) [66]. Częstość występowania 
CKD i zaawansowanego, schyłkowego stadium 
tej choroby ciągle narasta, stanowiąc coraz 
większe obciążenie dla systemów opieki zdro-
wotnej [31–34, 81, 82]. Wyniki badań przepro-
wadzonych w Stanach Zjednoczonych w latach 
2006–2010 wskazują, że obecnie najczęstszą 
przyczyną CKD jest cukrzyca. Na przestrzeni 
ostatnich lat liczba osób ze schyłkową niewy-
dolnością, spowodowaną cukrzycową chorobą 
nerek zwiększyła się o kilkanaście procent, 
wyprzedzając wszystkie inne przyczyny takie 
jak: przewlekłe kłębuszkowe zapalenia nerek, 
nefropatię nadciśnieniową i zwyrodnienia wie-
lotorbielowate nerek. Populacja pacjentów 
z CKD postarzała się. W Stanach Zjedno-
czonych w 2010 roku średnia wieku osób rasy 
kaukaskiej rozpoczynających leczenie nerko-
zastępcze wynosiła 65,9 lat. Największy wzrost 
występowania CKD w schyłkowym stadium ob-
serwowano wśród osób w wieku 75 i więcej lat 
(wzrost o 44% od roku 2000) [82]. Sześciomie-
sięczne przeżycie chorych rozpoczynających 
terapię nerkozastępczą w wieku 75 i więcej 
lat wynosiło 73% (roczne przeżycie — 59%). 
Na uwagę zasługuje fakt, że od 2006 roku 
częstość rozpoczynania leczenia nerkozastęp-
czego w Stanach Zjednoczonych u chorych na 
cukrzycę pozostaje na podobnym poziomie, 
co wskazuje na poprawę skuteczności leczenia 
nefroprotekcyjnego [82]. W 2010 roku odnoto-
wano również po raz pierwszy spadek zacho-
rowalności na terminalną niewydolność nerek 
z powodu nefropatii nadciśnieniowej [82].
W Polsce dane epidemiologiczne doty-
czące CKD pochodzą z dwóch badań: PolNef 
analizującego częstość występowania albu-
minurii (> 20 mg/l) w populacji Starogardu 
Gdańskiego [83] oraz PolSenior badającego 
częstość występowania CKD na podstawie 
wzoru CKD-EPI (eGFR < 60 ml/min/1,73 m2) 
oraz proporcji albuminy do kreatyniny w prób-
ce moczu (ACR ≥ 30 mg/g) w reprezentatyw-
nej grupie osób w wieku podeszłym (≥ 65 lat) 
z całej Polski [84].
Badanie PolNef przeprowadzono w la-
tach 2004–2007 na grupie 2471 respondentów 
z pośród 9700 zaproszonych listownie do ba-
dania (efektywność 24,8%) [83]. W grupie tej 
znalazło się 395 badanych w wieku podeszłym 
[85]. Częstość występowania albuminurii w ba-
daniu PolNef wyniosła 11,9% [83], a wśród re-
spondentów w wieku podeszłym 18% [85].
Badanie PolSenior [86] przeprowadzono 
w latach 2007–2012. Dobór badanych obej-
mował procedurę trzystopniowego losowania 
warstwowego z uwzględnieniem grupowania 
w wiązki. Przedmiotem losowania I stopnia 
były gminy, z prawdopodobieństwem selek-
cji proporcjonalnym do udziału w popula-
vv11,5% osób 
w populacji ogólnej 
choruje na CKDcc
vvCzęstość CKD 
wśród Polaków 
w podeszłym wieku 
wynosi 29,4%cc
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STRESZCZENIE
Wydłużanie się życia ludzkiego i narastanie od­
setka osób w podeszłym wieku w populacjach 
krajów wysoko uprzemysłowionych stanowi 
główną przyczynę zwiększającej się choro­
bowości z powodu przewlekłej choroby nerek 
(CKD). Wysoka chorobowość w tej grupie cho­
rych w istotny sposób przyczynia się do wy­
stępowania problemów finansowych systemów 
opieki zdrowotnej.
Niniejszy artykuł stanowi podsumowanie aktualnej 
wiedzy na temat różnic między fizjologicznym pogar­
szaniem filtracji kłębuszkowej związanym z procesem 
starzenia oraz zaburzeń występujących w CKD. W pra­
cy podniesiono kwestię ograniczeń stosowania tych 
samych norm filtracji kłębuszkowej dla wszystkich 
grup wiekowych i nieuwzględnienia zmniejszających 
się z wiekiem potrzeb metabolicznych ustroju.
Forum Nefrologiczne 2013, tom 6, nr 1, 1–8
Słowa kluczowe: przewlekła choroba nerek, 
starzenie się, filtracja kłębuszkowa
cji osób starszych. Jednostkami losowania 
II stopnia były wsie w obszarach wiejskich 
i ulice w obszarach miejskich. Jednostkami lo-
sowania III stopnia były adresy osób starszych 
z operatu PESEL. Losowanie prowadzono 
w wyznaczonych siedmiu warstwach wieko-
wych (55–59 oraz 65–69, 70–74, 75–79, 80–84, 
85–89 oraz ≥ 90 lat), oddzielnie dla mężczyzn 
i kobiet (zakładając ich równy udział). Przyjęty 
schemat losowania przewidywał 96 warstw te-
rytorialnych wynikających z podziału każdego 
z 16 województw na sześć kategorii miejscowo-
ści: wsie oraz pięć przedziałów wielkości miast 
(do 20 000, 20 001–50 000, 50 001–200 000, 
200 001–500 000 oraz miasta i aglomera-
cje > 500 000 mieszkańców). W niektórych 
województwach nie było wszystkich wymie-
nionych kategorii miejscowości, co spowodo-
wało, że zamiast 96 warstw terytorialnych ich 
liczba wyniosła ostatecznie 78. Oczekiwana 
liczba wywiadów i badań w każdej warstwie 
terytorialnej w podziale na płeć została obli-
czona na podstawie danych GUS dotyczących 
struktury populacji z 31 grudnia 2004 roku. 
Wśród 5695 losowo wybranych respondentów 
było 3793 osób w wieku podeszłym, u których 
oznaczono stężenie kreatyniny w surowicy oraz 
oceniono ACR (efektywność 32,4%) [84]. Tyl-
ko u 14,7% polskich seniorów wskaźnik eGFR 
wynosił co najmniej 90 ml/min/1,73 m2 (dane 
nieopublikowane). Częstość występowania 
CKD, po uwzględnieniu struktury popula-
cji polskiej, oszacowano na 29,4% [84]. Do-
minującą grupę stanowili chorzy w stadium 
3A (50,7%) oraz z izolowaną albuminurią 
(28,2%) (ryc. 1) CKD częściej obserwowano 
u mieszkańców wsi (OR = 1,28) oraz u osób 
z nadciśnieniem tętniczym (37,8%), cukrzycą 
(42,9%), chorobą wieńcową (45,0%), po prze-
byciu udaru (50,2%) i z niewydolnością serca 
(74,4%) [84].
PODSUMOWANIE
Odróżnienie „fizjologicznego” starzenia 
się nerek od niewielkich uszkodzeń spowodowa-
nych przez CKD u osób w podeszłym wieku jest 
trudne, a często wręcz niemożliwe. Starzenie się 
społeczeństw stwarza pilną potrzebę opracowa-
nia nowych wzorów obliczania filtracji kłębusz-
kowej i norm laboratoryjnych uwzględniających 
zmniejszające się potrzeby metaboliczne starze-
jących się organizmów po 80. roku życia. Do-
stosowanie norm filtracji kłębuszkowej u osób 
w podeszłym wieku może zmniejszyć nadrozpo-
znawalność wczesnych stadiów CKD w starzeją-
cym się społeczeństwie.
FINANSOWANIE
Praca naukowa finansowana ze środków 
na naukę w latach 2007–2012 jako projekt ba-
dawczy zamawiany PBZ-MEiN-9/2/2006.
Rycina 1. Stadia przewlekłej choroby nerek (CKD, 
chronic kidney disease) wśród respondentów badania 
PolSenior z szacowaną filtracją kłębuszkową poniżej 
60 ml/min/1,73 m2 i/lub albuminurią (współczynnik albu­
mina/kreatynina ≥ 30 mg/g)
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